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Progressive Muskeldystrophie nach (rezidivierender) 
Poliomyelitis. 
(Unter Berficksichtigung 
der Kombinationsfitlle yon Poliomyelitis und spinaler Muskelatrophie.) 
Voa 
Dr. L. Kaumheimer, 
Kinderarzt in Miinchen. 
Mit 2 Textabbi ldungen. 
(Eingegangen am 17. Dezember 1919.) 
Durch zahlreiche Mitteilungen, besonders franz5sischer Autoren, 
fiber die Kombination von abgelaufener Poliomyelitis und spinaler 
Muskelatrophie st die Kasuistik dieser F~lle in den letzten 20 Jahren 
so angewaehsen, dab nunmehr in der Literatur mlgefiihr 50 Beobaeh- 
tungen vorliegen. Li~t schon diese Tatsache allein die Aufeinander- 
folge der beiden Erkrankungen icht als eine allzu groBe Seltenheit 
erseheinen, so finder dies auch seine Best:~ttigung in den Lehrbfichern 
oder Diskussionsbemerkungen erfahrener Neurologen. Str i im pell 
sagt z. B., dab er in einigen F~llen eine progressive Muskelatrophie bei 
Personen mi~ l~ngst abgelaufener spinaler Kinderli~hmung babe e in-  
~reten sehen. Uud Redl ieh sowie Spi l ler geben an, wiederholt solche 
~Beobachtungen gemacht~ zu haben. 
Nieht unwichtig erscheint uns auch die Mitteilung von Krogh,  
zum Beweise dafiir, wie solche sekund~ren Muskelatrophien bei stark 
abgemagerten u d gesehw~ichten Kranken sogar ganz tibersehen werden 
k5nnen. In ~hnlichem Sinne spricht Redl ich auf Grund anatomisch- 
pathologischer Untersuchungen die Vermutung aus, dab bei alter Polio- 
myelitis nachtr~igliche, nur mikroskopisch feststellbare Muskelatrophien 
vielleicht h~ufiger sind, als wir gewShnlich annehmen. 
Bei der Deutung der Frage nach dem kausalen Zusammenhang 
zwischen Poliomyelitis mid spindler Muskelatrophie mul3 zu allererst 
die den beiden Krankheiten gemeinsame Lokalisation des pathologisohen 
Prozesses in den VorderhSrnern betont werden. Erwiigt man ferner) 
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dnll bei diesen Affektionen die anatomische Untersuchung im wesent- 
lichen die gleiche Atr0phie der nervSsen Elemente (Zellen und Nerven- 
fasern) naohzuweisen vermag, dann erscheint es keineswegs mehr so 
auffallend, wenn auf dem Boden einer iiberstandenen Poliomyelitis 
spi~ter sich manchmal eine spinale Muskelatrophio entwickelt. Dabei 
bleibt wohl zu beriieksiohtigen, dal~ die Poliomyelitis aueh in leichteren 
Fiillen weir ausgedehntere mikroskopische Veri~nderungen im Rticken- 
mark sebzt, als es die zurfickbieibenden" Lahmungen oder Paresen 
wiihrend des Lebens erkennen lassen. Mit der Auffassung der Poliomy- 
elitis als disseminierte Myelitis (Wic k m a n) ist es gut zu vereinb~ren, 
dab sieh die sparer eintretende spinale Muskelatrophie keineswegs 
an die frfihor gelihmten Glieder halt., sondern ebenso oft oder noeh 
h~ufiger an Teilen beginnt, die vorher yon der Poliomyelitis nicht 
erkeimb~r betroffen waren. 
Trotzdem nach tier Ansicht mancher Autoren (z. B. S t r i impe l l ,  
O p p e n h e i m) in der Mehrzahl Mi~nner yon der spinalen Muskelatrophie 
befallen werden, erscheint es bei der Durchsieht der in der Literatur 
niedergelegten 48KombinationsfSlle ) mit Poliomyelitis doch bemerkens- 
wert- und mit einer etwaigen st~trkeren Berufssch'hdigung der Minner 
keineswegs erklirbar, dab unter all den 48 Beobachtungen (6 enthalten 
keine hi,hem Angabe des Geschlechtes) ieh nur 2 weibliehe Individuen 
(Ba l le t -Dut i l ,  Fall 2, K rogh)  befinden. Was die Zeitintervalle be: 
- trifft, die zwischen der Poliomyelitis und dem spateren Auftreten der 
spinalen Muskelatrophie gelegen sind, so mull der EntwicldungsmSg- 
lichkeit der letzteren Erkrankung weitester Spielraum gelassen werden, 
Hat doch Past ine  einen Fall bei einem 75ji~hrigen besehrieben! An- 
gaben fiber das erste Auftreten yon Symptornen der spin.alert Muskel- 
atrophie liegen in 41 F:,tllen vor. Unter diesen Beobachtungen standen : 
2 F~]le im Alter yon 51 und 75 Jahren 
8 . . . . . .  40 bis 50 ,, 
3 . . . . . . . .  30  ,, 40 ,, 
10 . . . . . . . . .  20 ,, 30 ,, 
16 . . . . . . . .  15 ,, 20 ,, 
Auf Kranke unter 15 Jahren beziehen sich nur 2 Mitteflungen. Bei 
der Patientin B a lie t - D u t i ls  begann die Affektion mit 11-- 12 Jahren 
a) Einige unklare F~ille wie z. B. yon Sauze, Landouzy und Dejerine, 
Thomas (Fall 2), Cestan, v. Sarb6 usw. sind in der Aufstelhmg iibergangen. 
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(Abmagerung und Schwi~che der Arme und H~nde). Leichtes Hilffallen 
und Ermi~dung der rechten Hand machte sich bei dem Knaben Ross i s  
schon im Alter yon 6--7 Jahren bemerkbar, w~thrend er rechte Arl~ 
und das linke Bein erst mit 12 Jahren schwacher wurden. Schwer zt~ 
beurteilen und daher in unsere Tabelle nicht aufgenommen ist die 
Beobachtung Kob lers  bei einem 81/~j~hrigen Knaben; der eine Ver- 
einigung von 4 Krankheitstypen (abgelaufene Poliomyelitis, Muskel- 
atrophie am rechten Arm und Sehulter, echte Muskelhypertrophie am 
rechten Obersehenkel und Affektion der Seitenstr~inge) aufwies. Viel- 
leicht wiire hier auch der seltsame Fall W ulz i  ngers  anzuftihren, dessen 
Einreihung in die Gruppe der progressiven Musl<elatrophien jedoch der  
Autor selbs~ erst yon dem Fortschreiten des Prozdsses abhangig ma- 
chen ~l l .  
Wichtig und bedeutungsvoll erseheint uns der Vergleich mit einer 
Tabelle Marb  urgs,  der 100 Fi~lle yon chronisch progressiven nuclearen 
Amyotrophien (unter Ausschlul3 der Kinder und der Fiille fiber 70 Jahre) 
zusammenstellte und dabei eine starkere Beteiligung der Altersklassen 
yon 30--40 Jahren (EntwieklungsabschluB) bzw. 50--60 Jahren (be- 
ginnende Involution) feststellen konnte (je 28 Beobachtungen). Andere 
Autoren hatten sehon friiher darauf aufmerksam gemaeht, da]  die 
Altersstufe zwischen 30 und 40 bzw. die 50er Jahre am haufigsten yon 
diesen Erkrankungen betroffen wfirden und dab der Beginn der Er- 
krankung selten vor das 20. Lebensjahr falle (0 p p e n hei m). In sehrof- 
fern Gegensatze hierzu steht nun unsere TabeUe. Denn ftir diese 41 Be- 
obachtungen muB gerade das 3. Dezennium (10 Fi~lle), besonders aber 
die Zeit zwischen 15 und 20 Jahren (16 Falle) als die kritische Zeit be- 
zeiehnet werden. 
Dieser auffallende Untersehied findet jedoeh darin seine Erkli~rung, 
dab eben die vorausgegangene poliomyelitis mit ihrer Vorderhom- 
seh~digung die spinale Muskelatrophie in einem viel friiheren Lebens- 
alter entstehen lASt, als die unkomplizierte spinale Muskelatrophio 
sonst aufzutreten pflegt. Dabei ist mit R~ieksieht auf das oft jahrzehnte- 
lange Intervan die Poliomyelitis als disponierendes nieht aber als atio- 
logisehes Moment anzusehen (Marburg) .  
Die so geringe Betefligung der Kinder und Jugendlichen unter 15 Jah- 
ten an der Kombination yon Poliomyelitis und spinaler Muskelatrophie 
steht zu dieser Feststellung in keinerlei Widersprueh. Denn naeh alledem 
ist die Vorstenung wohl bereehtigt, dall eben das Poliomyelitisgift selbst 
oder die dureh dasselbe bedingten Veranderungen erst langere Jahro 
1" 
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~inwirk~n bzw~ bestehen miissen, bis sich auf diesem Boden vielleicht 
nnter dam Einflusse irgendwelcher sch~digender Momente erkennbarer 
.(z. B. ~beranstrengung, Traumen, DurehnSssung, elektrisehe SehlSge) 
vder nicht erkennbarer Natur eine spinale ~[uskelatrophie entwiekelt. 
Jedenfalls steht die Tatsache lest, daft Individuen, die in der ]~indheib 
Poliomyelitis durchgemacht h'aben, leichter als Gesunde spa ter yon 
,spinaler Muskelatrophie befallen werden. 
Wick  m a n betont besonders die Bedeutung der abortiven Poliomyeli- 
tis fiir die Atiologie der spinalen Muskelatrophien, da ja bei diesen 
Abortivformen das Vorh~ndensein von anatomisehen Ver~nderungen 
im Riickenmark nicht vSllig auszuschliel~en ist. Noch erhShte Trag- 
weite erh~lt diese" Ansch~uung, wenn die Abor t iv f~ l le -  wie z. B, 
Mii l ler, Zapper t  auf Grund ihrer Beobaehtungen a nehmen -- wirk- 
lich die typischen L~hmungsf~lle an Zahl iibertreffen. 
W~thrend es sich in all den erw/~hnten Beobachtungen um spindle 
Muskelatrophien a ls Folge einer durchgemachten Poliomyelitis handelte, 
konnte C~tssirer im Jahre 1898 in der Berliner Gesellsehaft ir Psyehia- 
trie und Nervenkrankheiten als Unikum einen 8j~hrigen Knaben vor- 
stellen, bei dem sich 61/u Jahre nach der Kinderlahmung (linkes Bein) 
.eine progressive Muskeldystrophie mit Pseudohypertrophie der Glut~i~l- 
.gegend entwickelt hatte. Das linke Bein war im K~lie gebeugt und wies 
neben ausgesprochener Atrophie und Parese verschiedener Muskel- 
gruppen eine deutliche Verkiirzung des Unterschenkels auf. Der Gang 
zeigte eine Kombination yon Hinken und Watseheln. 
In folgendem soil ein ganz entsprechender Fttll wiedergegeben ~verden~ 
bei dem auch das Auftreten der Kinderl~hmung persSnlich im Sommer 
1913 beobaehtet werden konnte. Und zwar hatte sich die Poliomyelitis 
bei dem darnels l~/~jahrigen Kinde bemerkenswerterweise in 3 ge- 
s Schiiben innerhalb eines dreimonatigen Zeitraumes abgespielt; 
Krankengeschichte: ]tngo It., 1~/~ Jahrc, geboren 16. II. 1912. 
Von 10 Gcschwisterndcs Vaters i~d 9 gestorbcn. Ein Stiefbruder (aus zwciter Ehe 
<les GroBvaters) angeblich schon in jungen Jahren gel/ihmt (Schienenapparab), Elte~u~ 
und eine 10 j~hrige Schwester gesund. Ein Bruder mit 5 dahren gestorben (Morbilli). 
Am 12. VIII. 1913 wird d~s Kind im Ambulatorium "con Hofrat Dr. Oppen- 
h el met vorgestcllt. Angeblich ~m 4. und 5. VIII. plStzlich ]~ieber (39 ~ und Er- 
breched. Am 5. VIII. nachmittags bemerkte die Mutter eine Schlaffheit des 1. Bei- 
nes. Seit diescr Zeit will das Kind nicht mehr stchen und schreit bei jeder Beriihrung. 
:Befund: Kleines, zartes Kind. 10 120 g. IAihmung des 1. Beincs. Geringe 
Zehcnbcwegungcn 1. ausfiihrbar. I~ai,~llar- und Achillesreflex beiderseits nicht. 
auszutSsen. Babinski. --  
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Am 17. IX. wieder vorgestellt, weil Mutter suit 3 Wochen eine Riickgrats- 
,rerkriimmung bemerkte. Aulterdem 'l~,~t das Kind seit 8 Tagen den Kopf naeh 
worn h~ingen, was aber inzwischen wieder etwas besser geworden ist. 
Bef u nd: Kopfhaltung sehr unsicher, pendclnd. Dcutliche Lumbalskoli0se L 
Etwas SpitzfnB 1. Patellar- nnd Achillesreflex beiderseits nicht au~lSsbar. 
30. X, l0 270 g. Korf wird besser gehalten, aber oft stark nach L gcneigt. 
~koliose ausgepr~gter. Kind wird der orthop~idischen Behandlung (ib6rwiesen 
(Gipsbett, Fuflschiene, Massage usw.). 
4. XI. Seit einigen Tagen hSufiges Verschlucken, auch beim Essen yon BreL 
Kein neuer :Befund. 
7. XI. SchluckstSrung besser. Beim Essen Wird.dcr Kopf~,:auffallend stark 
zu den H~tnden geneigt. 
Das Kind war dann bis Mai 1914 in orthopiidiseher Behandlung, konnte abet 
damals noch nicht gehen. 
.Am 28. V I I I .  1919 brachte die Mutt:er das K ind  wieder, well die 
im Laufe der letzten Jahr~ aufgetretene  Bewegungsst6rungen al lmah- 
lieh so stark geworden seien, daI~ das K ind  nur  schwer mehr a.llein 
gehen k6nne. Im Sommer sei der Zustand  immer e twas  besser. 
S ta tus :  Sehwii, ehliches, bl,~sses Kind. 71/~Jahre. (Abb.: 1 u. 2). Gewicht 
171]~kg. LSnge 112 cm. Sehultergiirtel, Brust- nnd l~iickenmuskeln deutlich 
atrol0hisch. Diinne Armc. tt~inde ohne Befund. Scapulae stark abstehend, lose 
Schultern. Kopf etwas naeh 1. gehalten, Lordose, 1. Lumbalskoliose. L. Bein 
um 2 em kiirzer, 1, Wadenumfang um 11/2 em geringer als r. Pseudohypertrophie 
der Waden- und Ges~fJmuskulatur. 
Watschelnder, hinkender,: schwerfiilliger iGang, dabei der K6rper etwas 
nach 1. gedreht. Aufstehen vom ]3oden oder Hinlegen ohne fremde Hilfe nicht. 
m6glich. Beim Treppensteigen wird der KSrper durch Aufstemmen des Kinns 
~auf das GelSnder und mit Hilfe der H~inde h0chgezogen. Rohe Kraft der ,,~a'me 
und Beine und des Nackens herabgesetzt. 
Anffallend leerer, nichtssagender, sehlaffer Gesiehtsausdruek. (Auf dem Bild~ 
nur ganz ungentigend zum Ausdruck kommend.) Mund racist geSffnet. L Ge- 
siehtsh~lfte s hw~tcher entwickelt. Seh~tdelumfang 50 cm.. Vorspringende Tuber~v 
frontalia. Zahm'eihen aufeinander stehend. Alle Gesichtsbewegungen (Stirm'unzeln, 
Pfeifen usw.) werden ausgefiihrt, jedoch auffallend z6gernd und kraftlos. 7,ung~ 
breit, jedoeh nicht besonders dick. Langsame Sprache. Zungenbewegungen fl' i.
Schlucken unbehindert. PatellalTeflex belderscits chwaeh auslSsba~'. Aehillcs- 
rcflex 1. schwach -~-, r. --. Babinski --, Cremasterreflex beiderseits ~-. Bauch- 
deekellreflex beiderseits ~--l-. Sensibilit~t normal. 
Galvanisehe und faradische Erregbarkeit sehr stark herabgesetzt. Kcine Ent- 
artungsreaktion. Keine fibrilliiren Zuekungen. 
An ddr Diagnose ,,Poliomyelitis" kann  mit  Riicksicht auf die Ana-  
mnese und den damals erhobenen Befund kein Zweifel bestehen. Auf- 
fallend und ganz ungew6hnlich jedoch erscheint das Auftreten der Er-  
krankung in 3 Schtiben, die untereinander durch woehenlange Interval le 
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getrennt waren. Zuerst zeigte sieh eine L~hmung des linken Beins, 
dann des l~tickens, des Nackens und sehlieBlich kam es noch zu einer 
Parese der Schluckmuskulatur. Wir haben also eine Erkrankung vor 
uns, die sich vom Lumbalteil ausgehend fil)er das Dorsal- und Cervical- 
mark bis in den Bull)us (Hypoglossus ?) erstreckte. Dieser aufsteigende 
Typusdarf allerdings nicht mit der 6frets beobachteten L andryschen 
Abb. 1. Abb. 2. 
Paralyse zusammengeworfen werden, da diese in schnell aufeinander- 
folgenden Schfiben sich abspielt. 
Unter der Bezeichnung ,,akut einsetzende, chronisch-pr?gressiv ver= 
laufende, aszendierende Poliomyelitis" hat Neurath  einen m|t unserer 
Beol)achtung vSllig iibereinstimmenden Fal l  mitgeteilt, der ebenfalls 
am Leben blieb. (Mit 8 Mr. L~hmung beider Beine, mit 11 Mr. allm~h- 
-lich eintretende L~hmung der Arme, mit 12--13 Mr. I~hmung der 
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Nackenmuskulatur, sparer leichtes Verschlucken, Obstipation und 
Faeialisparese.) 
In der Literatur wird die Frage des schubweisen Entstehens der 
poliomyelitischen L~hm-~gen ziemlich kurz abgetan. Wickman,  der 
selbst keine ~.hnllehen Beobachtun~en gemacht hat, sehreibt dartlber: 
,,Bisweilen entwickelt sich die Krankheit in 2 Abs~tzen, so dab bach 
einer ersten Attacke, die einige Tage dauert, neue Erscheinungen auf- 
treten. Nicht gerade selden gestaltet sich diese zweite Att~cke als 
Rezidiv. Die Kranken haben sieh in der Zwischenzeit erholt und 
ftihlen ~ieh wiederhergesteUt, kfinnen auch ihrer Arbeit nachgehen, 
bis der zweite Anfall, der oft stoker als der erste ist, sie wieder 
niederwifft." Naeh diesen Worten Wiekmans  diirfte es bei kurzem 
Intervall schwer sein, eine schaz~ Grenze zwischen Nachschub und 
,Rezidiv zu ziehen. Zapper t  berichtet, dab die Kraul~heit n einzel- 
nen Fgllen (Epidemie yon 1908 in Wien und Nieder/Ssterreich) mehrere 
durch Woehen getrennte Schfibe durchmaehte, wobei cerebrale Sym- 
ptome mit spinalen abwechseln k6nnen. Rezidivf~lle mit Intervallen 
bis zu 6 Wochen finden sich in der Literatur bei Medin (zitiert 
bei Wickman) ,  Bouv ier  (zitiert bei Ba l le t -Dut i l ) ,  Roger und 
Damaseh ino ,  Auerbach ,  Neurath  L~vegr.en und Leegard 
(zitiert bei  Wickman)  beschrieben. 
Auf Fg~le mit 2 Rezidiven, wie sie unser Patient zeigte, weisen 
Labo~de (zitiert be i  Bernheim) und Duehenne (ills) (zitiert.bei 
Thomas)  hin. Bei Laborde betrug das erste Intervall 3 Monate, in 
der letzteren Beobachtung 5Wochen, woran sich sp~ter =- nach 
Abheilung der ersten Attacke -- noch eine Beinlghmung ansehlo~. 
In beiden Fallen ist die Atrophie erst nach dem dritten Anfall ein- 
getreten. 
Ebensowenig wie an der Diagnose Poliomyelitis, kann an der Auf- 
~assung der sp~teren Erkrankung als primate Myopathie gezweffelt 
werden. Denn schaff ausgepr~gt bet unser Patient die charakteristisehen 
Symptome der progressiven Muskeldystrophie. AUerdings zeigte er 
eine Mischung der infantilen mit der pseudohypertrophisehen Form, 
was indessen auch nach J endrass i  k keineswegs eine Seltenheit dar- 
steUt. (Sehon auf einem Bride des Kindes im Alter yon 3 Jahren, als die 
Mutter von der neuen Erkrankung noch nichts merkte, ist die Facies 
myopathica deutlieh ausgesprochen.) Auffallend war bei dem sehr 
intelligenten Knaben die langsame Sprache. Eine Hypertrophie der 
Zunge (Meerwein) lag nieh~ vor, wenngleieh dies Organ etwas brei t  
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erschien, tIervorzuheben wi~re aus dem sonst ganz typischen Krankheits- 
bilde die vonder  Mutter beobachtete Besserung der Muskelsr 
im Sommer, da die gleiehen Angaben auch yon den Patienten Ba l le t -  
Dut i l s  (Fall I) und l~ossis gemacht wurden. 
Wie in der Beobaehtung Cass i rers  war aueh bei unserem Patienten 
die ~ Erkrankung schnell innerhalb weniger Jahre der Polio- 
myelitis nachgefolgt. 
Ebenso selten wie das Auftre~en einer progre~siven Muskeldystrophie 
naeh Poliomyelitis bei Kindern, scheint diese Kombhlation auch bei 
Erwaehseflen zu sein. Westpha I  (zitiert bC B ispn ig )  besehreibt 
einen Patienten, dessen Fug sieh in Varo-equinus-Stellung befa'nd und 
dessen ganze Extremitgt yon Jugend an verkfirzt war. Und De jer ine  
teilt die Geschiehte ines 43ji~hrigen Kranken (Atrophie der Beine und 
des scapulo-humeralen Giirtels) mit, der im Alter yon 21/~. Jahren eine 
Kinderliihmung tiberstanden hatte. 
Bei der nahen Verwandtsehaft, ja vielleicht sogar Identiti~t (Strfi m- 
pel l)  yon akuter Encephalitis und Poliomyelitis ind hier noch 3 Falle 
anzureihen, bei denen sich nach cerebraler Kinderlghmung eine Muskel~ 
dystrophie ntwickelt hatte, l~echt schwer zu heurteflen -- schon infolge 
der ungenauen Anamnese --  ist der I~all S terns  (zitiert bei B i spn ig )  
bei einem l l jghrigen Miidehen mit primi~rer Muskelata-ophie (juvenile 
Form) und halbseitiger Beteiligung des Gesichtes. Ferner liegt noeh 
eine Mitteilung Windsehe ids  vor und eine Beobachtung B ispn igs ,  
die sieh beide auf mgnnliche Erwaehsene in der Mitte der 20er Jahre 
beziehen. 
Die Entscheidung dariiber, ob es sieh in den Fgllen von Poliomyelitis 
und lorogressiver Muskeldystrophie l diglich um eine zufgllige Kom- 
bination handelt, oder ob bier ein innerer Zusammenhang vorliegt, ist 
mit Sicherheit nicht zu entseheiden. Auc h Cass i re r  driickt sich in 
diesem Punkte sehr vorsiehtig aus, und  ebenso l~gt Westpha l  fiir 
seine Beobaehtung beide MSglichkeiten offen. Die Beantwortung dieser 
Frege ist in der Hauptsache von dem Standpunkte abhgngig, den tier 
jeweilige Beurtefler beziiglich der Xtiologie der primi~ren Myopathien 
iiberhaupt einnimmt. Pfliehtet marl der Auffassung derer bei, die auch 
in den Fi~llen mit normalem Rtickenmarksbefund eine funktionelle 
St6rung etwa auf dem Wege einer zentralen Trophoneurose annehmen 
und die l~Iuskelerkrankung pathogenetiseh veto Zentralnervensystem 
abh~ngig sein lassen, so mug auf einen kausalen Zusammenhang des 
beiden Erkrankungen gesehlossen werden. 
Progressive Muskeldystrophie naeh (rezidivierender) Poliomyelitis. 9 
Wenn wir jedoeh Poliomyelitis und Muskeldystrophie als eine will- 
k~lrliche Kombinat ion auffassen, so leitet uns dabei die yon den meisten 
Autoren vertretene Anschauung, dab den primi~ren Myopathien im Ge- 
gensatz zur spinalen Muskelatrophie eine kongenitale Entwieklungs- 
anomahe- im Muskelapparat zugrunde liegt und dab tier pathologiseh- 
anatomisehe Prozel~ ha einer Erkrankung der Muskelfaser selbst zu suchen 
ist. Fiir diese Annahme eines zuf~lligen Zusammentreffens finden wir 
eine wichtige Sttitze in dem zahlenmal3igen Vergleich zwisehen der 
anfangs naehgewiesenen relativen Haufigkeit yon spinaler Muskel- 
atrophie und der iiberaus grol3en Seltenheit yon progressiver Muskel- 
dystrophie als Folgeerkrankung der Poliomyelitis. Hier kann kein 
bloBer Zufall im Spiele sein, hier miissen tiefere Grtinde vorliegen. Er- 
klarlieh wird abet dieser Unterschied, wenn wit entgegen tier Annahme 
enger kausaler Beziehungen zwisehen Poliomyelitis und spinaler Muskel- 
a trophie in dem Zusammentreffen yon Poliomyelitis und progressiver 
Muskeldystrophie ntspreehend unserer tttiologisehen Auffassung ledig- 
lieh eine zufttllige Kombination erblieken. 
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